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Az AIDS korunk egészségügyének egyik központi problémája. Az epidémia 
kezdete, 1981 óta az AIDS-morbiditás és -mortalitás progresszíven emelkedik, 
a kumulatív mortalitás ma a 30 milliót meghaladja. Világszerte, a 2005-ös ada-
tok szerint a HIV-fertőzöttek száma közel 40 millió, és az AIDS-ben elhal-
tak száma 2,8 millió volt. Nyugat- és Közép-Európában ugyanebben az évben 
720 000 HIV-fertőzött egyént és 12 000 AIDS-halálesetet regisztráltak. Ma-
gyarországon 2005-ben 3200 HIV-fertőzött egyén élt. Globális szemszögből 
nézve a legsúlyosabban érintett a szubszaharai Afrika, kivált ennek a régiónak 
délkeleti része; itt a nők több mint háromnegyede HIV-pozitív. Kelet-Európa, 
Közép- és Kelet-Ázsia, valamint Délkelet-Ázsia egy része a közepes mértékben 
sújtott területek közé tartoznak. Az USA, Latin-Amerika és Nyugat-Európa 
közepesnél enyhébb fokban érintettek, míg Ausztráliában, Észak-Afrikában és 
a Közel-Keleten a fertőzöttség enyhe fokú (UNAIDS 2006). 
Bár a HIV elsősorban az immunrendszert támadja meg, előbb-utóbb a 
többi szerv, így az idegrendszer is, áldozatul esik a fertőzésnek. Klinikai vizs-
gálatok szerint az AIDS-betegek 37–66%-ánál állapíthatók meg neurológiai tü-
netek, neuropatológiai vizsgálatkor pedig a betegek 73–90%-ában mutathatók 
ki idegrendszeri elváltozások (Levy et al. 1988). Az idegrendszer érintettsége 
AIDS-ben igen komplex, multifaktoriális. Az esetek egy részében a vírusnak 
az idegrendszerbe való behatolása, ottani jelenléte az egyetlen kóroki tényező. 
Más esetekben a HIV jelenléte mellett vagy akár annak hiányában is oppor-
tunista kórokozók támadják meg az idegrendszert, olyan kórokozók, amelyek 
egészséges immunrendszer mellett sem az idegrendszerben, sem a test többi 
részében nem idéznek elő megbetegedést. Végezetül a fenti két tényező mellett 
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az AIDS-es betegek idegrendszerében a hiányos táplálkozás és intestinalis fel-
szívódási zavar következtében vitaminhiány jön létre, amelyet addiktív drogok 
és virosztatikus gyógyszerek toxikus hatása még tovább súlyosbít. 
Röviddel a HIV-vel való fertőzést követően az esetek jó részében a ví-
rus bejut az idegrendszerbe, a likvorból izolálható lesz. Ebben a korai fázisban 
balesetben vagy drogtúladagolásban elhunytak idegrendszerében lymphocytás 
leptomeningitis és az agyi parenchymában perivascularis lymphocytás beszű-
rődések voltak találhatók (Gray et al. 1992; Gosztonyi et al. 1993; Bell et al. 
1993). Ezt követően azonban a HIV-elleni immunreakció gyorsan visszaszo-
rítja a HIV-replikációt, és a fertőzés egy látens, aszimptomatikus fázisba megy 
át (Price et al. 1988). Mivel azonban a további progresszió folyamán a HIV 
az immunrendszert egyre hatékonyabban károsítja, a központi idegrendszerben 
a vírus replikációja is intenzívebbé válik, és létrejönnek az agyi HIV-fertőzésre 
jellegzetes klinikai tünetek és neuropatológiai elváltozások. Az idegrendszeri 
HIV-fertőzés késői fázisára azután az immunrendszer csaknem teljes összeom-
lása következtében az opportunista fertőzések jellemzők.
Az opportunista fertőzések által előidézett neuropatológiai elváltozások 
morfológiailag sokkal látványosabbak, mint a közvetlenül HIV által oko-
zott idegrendszeri károsodás, indokolt ezért előbb ezekről áttekintést nyúj-
tani. AIDS-ben leggyakrabban vírusok, protozoonok és gombák okoznak 
opportunista fertőzéseket (Scaravilli–Gray 1993). A progresszív multifokális 
leukoencephalopathia (PML) papovavírus által okozott demyelinisatiós folya-
mat. A betegség leukémiákban szenvedő és immunoszuppresszív kezelésben 
részesülő betegeknél 1958 óta ismert (Åström et al. 1958). Az AIDS-epidémia 
kezdete óta a PML-esetek száma jelentősen megnőtt. A kórképre multiplex, 
apró, főleg subcorticalisan elhelyezkedő elvelőtlenedéses gócok jellemzők. 
A fokális velőhüvely-pusztulást az oligodendrociták fertőzés által kiváltott 
degenerációja okozza. Ezekben a sejtekben papovavírus-antigének és vírusré-
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szecskék mutathatók ki. A herpeszvírusok családjába tartozó citomegalovirus 
(CMV) egy ubiquitaer ágens, amely ugyancsak az immunrendszer gyengesé-
ge esetén jut érvényre. Az idegrendszerben gliasejtek, idegsejtek, makrofágok 
és endothelsejtek esnek a fertőzés áldozatául (Scaravilli–Gray 1993). A fer-
tőzött sejtek jelentősen megnagyobbodnak, magjukban és citoplazmájukban 
CMV-antigének és vírusrészecskék mutathatók ki. Az idegrendszerben a 
CMV-fertőzés két formában nyilvánul meg: 1. subpialis és subependymalis, 
részben nekrotikus, lapos, citomegalia-sejteket és gyulladásos elemeket tartal-
mazó gócok formájában; 2. a parenchymában disszeminált eloszlású gliacsomók 
formájában, amelyek némelyikének központjában citomegalia-sejt találha-
tó (gliacsomós encephalitis). Az első megnyilvánulás nagy valószínűséggel a 
CMV-likvor útján történő, míg a második a kórokozó hematogén terjedésének 
a következménye. 
A protozoonok által okozott betegségek közül AIDS-ben csaknem kizá-
rólag a toxoplazmózissal kell számolnunk (Scaravilli–Gray 1993). A kóroko-
zó hematogén úton jut el az idegrendszerbe, ahol az esetek egy részében, a 
CMV-fertőzéshez hasonlóan, gliacsomós encephalitist okoz. Egyes gliacsomók 
központjában toxoplazmaciszták találhatók. A fertőzés másik megnyilvánulási 
formája a toxoplasma abscessus. Ezek az abscessusok változó, sok esetben igen 
jelentős kiterjedésűek; közepük nekrotikus, míg szélükön gyulladásos reakció 
által képzett gyűrűt látunk, amely elszórtan toxoplazmacisztákat tartalmaz. 
Egyéb immunoszuppresszív állapotokhoz hasonlóan AIDS-ben is létre-
jönnek idegrendszeri mykosisok. Ezek többé-kevésbé kiterjedt gyulladásos-
nekrotikus elváltozásokkal jellemzett meningoencephalitis formájában 
nyilvánulnak meg. Leggyakoribb kórokozók a Cryptococcus neoformans és a 
Candida albicans (Scaravilli–Gray 1993). 
Ugyancsak az immunrendszer csökkent működése ad magyarázatot egyes 
daganatok, nevezetesen a lymphomák és a Kaposi-szarkóma gyakori előfordu-
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lására AIDS-ben (Mikol et al. 1993). Az idegrendszerben primer és szekunder 
lymphomák fordulnak elő, valamennyien a B-lymphoma-csoportba tartoznak. 
A Kaposi-szarkóma idegrendszeri manifesztációja extrém ritkaság. 
Míg a leírt opportunista fertőzések az AIDS késői szakaszában jönnek 
létre, a HIV idegrendszerbe való behatolására lényegesen korábban kerül sor. 
A fentiekben említettem, hogy a vírus a HIV-fertőzés korai szakában már 
behatolhat az idegrendszerbe, és ott lymphocytás meningitist okozhat, ezt a 
fertőzést azonban a még ütőképes immunrendszer elnyomja. Az immunrend-
szer progresszív gyengülése folytán azonban a későbbiekben újra sor kerül-
het a vírusnak az idegrendszerbe történő behatolására. Ekkor nyílik lehetőség 
az idegrendszerben HIV-specifi kus károsodás létrejöttére. Hangsúlyozni kell 
azonban, hogy a vírus nem minden HIV-vel fertőzött egyénben jut be az 
idegrendszerbe. A retrovírusokat, így a HIV-et is, fertőzött monocyták és 
makrofágok szállítják, és így hatolnak be az idegrendszerbe. Ezt a behatolási 
módot Peluso és munkatársai (1985) trójailó-mechanizmusnak nevezték el. 
A betegségnek ebben a fázisában a HIV által okozott működészavar kö-
vetkeztében többé-kevésbé jellegzetes neuropszichiátriai tünetek alakulnak ki. 
Erre a tünetegyüttesre a kognitív diszfunkció, magatartási rendellenességek és 
motoros zavarok jellemzők. Az AIDS-ben észlelt progresszív szellemi hanyat-
lást egyes neurodegeneratív kórképeknél megfi gyelt pszichés kép analógiájára 
szokás subcorticalis dementia névvel illetni (Cummings–Benson 1984); erre a 
képre a kognitív funkciók és a motoros kontroll lassúságát és pontatlanságát 
tartják jellemzőnek. Az AIDS-ben megfi gyelt neuropszichiátriai képet, felis-
merését követően, AIDS-dementia-komplexusnak (Navia et al. 1986), később 
HIV-1-asszociált dementiának, majd HIV-1-asszociált kognitív-motoros komplexus-
nak nevezték. A tünetcsoport jellemzésére leggyakrabban azonban a neuro-
AIDS kifejezést használják. 
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A központi idegrendszerbe bejutott, HIV-vel fertőzött monocyták és 
makrofágok proliferálnak, és a fertőzést továbbadják az agyszövet mikroglia-
sejtjeinek. A HIV-vel fertőzött makrofágok egy része fuzionál, és többmagvú 
óriássejtté alakul. Ezek az óriássejtek annyira jellemzőek a HIV-encephalitisre, 
hogy egyesek ezt a gyulladásos kórképet óriássejtes encephalitisnek neve-
zik. A HIV-vel fertőzött monocyták, makrofágok, mikrogliasejtek és több-
magvú óriássejtek részben perivascularisan halmozódnak fel, részben diffúz 
szövetinfi ltrátumokat képeznek. Ezek az infi ltrátumok jellegzetes módon, 
túlnyomórészt a fehérállományban jelennek meg. E gyulladásos beszűrődések, 
amelyeket HIV-encephalitis néven tartunk számon, a központi idegrendszer 
HIV-fertőzésének specifi kus megnyilvánulásai. Ezekből az infi ltrátumokból 
a lymphocyták sajátságos módon csaknem teljesen hiányoznak. Ennek az a 
magyarázata, hogy a lymphocyták a HIV-fertőzést követően rövidesen el-
pusztulnak, a monocyták, makrofágok, mikrogliasejtek viszont a vírusfertőzés 
ellenére továbbra is fennmaradnak, a perzisztens fertőzés állapotában. A HIV-
vel fertőzött sejtekben a vírusfehérjék és a nukleinsavak immunhisztokémiai 
reakciókkal és in situ hibridizációval kimutathatók. Ilyen módon szövettanilag 
a HIV-fertőzés regionális kiterjedése kiválóan nyomon követhető. 
Minthogy a HIV-fertőzés hordozói az idegrendszerben nem az utóbbi 
strukturális elemei, hanem többségükben bevándorolt sejtek, felmerül a kérdés, 
hogy a HIV-encephalitis önmagában magyarázatot adhat-e az AIDS folyamán 
kialakult neurológiai tünetek létrejöttére. A kérdés eldöntésére meg kell vizsgál-
ni, hogy vírusantigének és nukleinsavak kimutathatók-e más sejttípusokban, 
mint a monocyta-makrofág sejtvonal elemeiben. Ehhez a víruskomponensek 
demonstrálását sejttípus-specifi kus antigének immunhisztokémiai kimutatásá-
val kell kombinálni (Gosztonyi et al. 1994). Számos ilyen irányú vizsgálat azzal 
az eredménnyel zárult, hogy vírus-alkotóelemek kimutatható mennyiségben 
csaknem kizárólag a monocyta-makrofág sejtvonal elemeiben fordulnak elő. 
Egyes vizsgálók úgy találták, hogy HIV-alkotóelemek egyes idegsejtekben, 
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astrocytákban, oligodendrocitákban és endothelsejtekben is előfordulnak 
(Wiley et al. 1986). Feltűnést és élénk vitát keltettek Györkey és munkatársai 
(1987) megfi gyelései, akik elektronmikroszkóposan oligodendrocitákban mu-
tattak ki HIV-részecskéket. Saito és munkatársai (1994) a HIV nef-génjére 
korlátozott expressziót találtak gyermekek idegrendszerének astrocytáiban, az 
astrocyták produktív infekcióját azonban nem sikerült dokumentálni. Így te-
hát neuroektodermális sejttípusokban produktív és kvantitatíve jelentős HIV-
infekcióra utaló adat nem áll rendelkezésre, míg a makrofágok fertőzöttsége 
egyes területeken 16–25%-ot is eléri (Gosztonyi et al. 1994). 
Az a tény, hogy AIDS-ben az idegi működés legfontosabb hordozói, az 
idegsejtek mentesek a HIV-infekciótól, az AIDS neuropatológiájának köz-
ponti dilemmája. A vírusfertőzés jól dokumentált hiánya ellenére AIDS-ben 
megbízható morfometriás vizsgálatok bizonyítják, hogy a nagyagykérgi neu-
ronok száma jelentősen csökken (Ketzler et al. 1990; Wiley et al. 1991; Weis 
et al. 1993). Ezek ismeretében nyilvánvaló, hogy a neuronok pusztulása indi-
rekt mechanizmusok révén jöhet csak létre. Itt elsősorban extraneurális me-
tabolikus-toxikus tényezőkre kell gondolni. A hiányos táplálkozás, valamint 
a gastrointestinalis traktus betegsége folytán fennálló felszívódási zavarok 
következtében vitaminhiány jön létre, az addiktív drogok, az antiretrovirális 
terápia pedig neurotoxikus hatást fejtenek ki. Az agyállományon belül maga 
a HIV-replikáció toxikus hatások forrása lehet. Szövettenyészeti és állatkí-
sérletes vizsgálatok bizonyítják, hogy egyes HIV-alkotóelemek, így a gp120, 
gp41 és a Tat-proteinek neuronokra és gliasejtekre toxikus hatást fejtenek ki. 
Ezek a fehérjék a virológiában a virotoxin nevet nyerték (Nath–Geiger 1998). 
Ez az ideg- és gliasejtekre kifejtett effektus lehet e proteinek közvetlen hatása, 
ugyanakkor ezeknek a fehérjéknek a gliasejtekre és a makrofágokra kifejtett 
hatása következtében az utóbbiak saját genomjuk által kódolt neurotoxikus ter-
mékeket, citokineket bocsáthatnak ki. Számos adat szól amellett, hogy a gp120 
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neurotoxikus hatása NMDA-receptorok izgatása, azaz egy excitotoxikus me-
chanizmus révén jön létre (Nath–Geiger 1998; Gosztonyi–Ludwig 2001).
Felmerült a kérdés, hogy az agyi neuronokon felismerhetők-e strukturális 
károsodásra utaló jelek. Ezek felderítésében munkacsoportom az 1980-as évek 
második felében úttörő szerepet játszott (Schwenk et al. 1987; Artigas et al. 1989). 
Megállapítottuk, hogy egyes AIDS-betegek agykérgében fi nom spongiosus el-
változások vannak, amelyek az úgynevezett spongiform encephalopathiáknál 
(Creutzfeldt–Jakob-betegség, bovin spongiform encephalopathia stb.) leírt 
degeneratív elváltozásokkal messzemenő hasonlatossággal bírnak. Eseteink 
elektronmikroszkópos vizsgálata egyértelműen igazolta, hogy ezek a fi nom 
üregek a dendritek vacuolaris tágulataiból jöttek létre, mivel a tágulatok felszí-
nén degenerált szinaptikus bunkók voltak jelen. A spongiositas mértéke régi-
ónként és esetenként igen változó mértékű lehet. Megállapításainkat későbbi 
vizsgálók megerősítették, és a dendritek egyéb patológiás elváltozásaira is rámu-
tattak (Wiley et al. 1991; Masliah et al. 1992). Figyelmet érdemel, hogy egyes 
retrovírusoknak, így a murin-leukémiavírusnak (MuLV) is sajátsága, hogy az 
agy szürkeállományában spongiform elváltozásokat hoznak létre. A közpon-
ti idegrendszernek majom-immundefi cienciavírus (simian immunodefi ciency 
virus, SIV) által okozott fertőzésében ugyancsak észlelhető spongiformis 
polioencephalopathia, ez azonban csak a SIV és dopaminerg drogok együttes 
hatására jön létre (Czub et al. 2004). 
A neuro-AIDS-ben észlelt spongiformis encephalopathia, azaz a 
dendritikus vacuolisatio létrejöttének magyarázatára több lehetőség merül fel. 
Azokban az esetekben, amelyekben a HIV jelen van az idegrendszerben, és ott 
a HIV-encephalitis tipikus képét hozza létre, a termelt neurotoxikus HIV-
fehérjék okolhatók a dendritikus patológia létrejöttéért. Azokban az esetek-
ben, amelyekben a HIV nincs jelen az idegrendszerben, azaz HIV-encephalitis 
nem jön létre, feltehető, hogy az extraneurálisan termelt és a keringésbe ke-
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rülő toxikus HIV-fehérjék a vér-agy gáton áthatolva fejtik ki hatásukat az 
idegsejtekre és nyúlványaikra. Teljes biztonsággal nem zárható ki az AIDS 
és a Creutzfeldt–Jakob-betegség együttes előfordulása (Schwenk et al. 1987). 
Ez a lehetőség azonban a neuro-AIDS-ben észlelhető spongiform elváltozások 
gyakorisága és a Creutzfeldt–Jakob-betegség ritkasága miatt kevéssé valószínű. 
Szóba jöhet még egyéb spongiformis encephalopathiát előidéző tényezők, így 
egy fal nélküli baktérium, a Spiroplasma sp. kóroki szerepe is. Bastian az 1970-
es évek vége óta vizsgálja ennek az ágensnek kóroki szerepét a transmissibilis 
spongiformis encephalopathiákban, és jelenlétét e betegségcsoport több tagjánál 
sikerült kimutatnia (Bastian 2005). Ilyen vizsgálatok neuro-AIDS-nél előfor-
duló spongiformis elváltozásoknál egyelőre nem ismertek. A felsorolt lehetősé-
gek közül a neuronalis-dendriticus vacuolisatio magyarázatára legvalószínűbb 
a neurotoxikus HIV-fehérjék, a virotoxinok kóroki szerepe. 
Nem említettem még a neuro-AIDS-nél gyakran megfi gyelhető diffúz fe-
hérállományi léziót. Elsőként Kleihues és munkatársai (1985) hívták fel a fi gyel-
met arra, hogy az AIDS-esetek egy részénél diffúz fehérállományi károsodás 
jön létre, amelyet progresszív diffúz leukoencephalopathiának (PDL) neveztek 
el. A velőállomány halványodása a centrum semiovalénak megfelelően a legki-
fejezettebb, míg a subcorticalis U-rostok és a corpus callosum rostozata messze-
menően megkíméltek maradnak. A kisagy centrális velőállományában hasonló 
mértékű, diffúz velőhalványodás állapítható meg. Ezt a leukoencephalopathiát 
intenzív reaktív astrocytosis és a monocytoid sejtek által képzett infi ltrátumok, 
a HIV-encephalitis jellegzetes képe kísérik. Általában minél súlyosabb a HIV-
encephalitis, annál kifejezettebb a leukoencephalopathia.
A PDL okaként elsősorban a HIV-fehérjék, a virotoxinok jönnek szóba. 
A HIV-encephalitis döntően az agy velőállományára korlátozott, így a ve-
lőhüvelyek közvetlen szomszédságában képződnek jelentős mennyiségben a 
neurotoxikus HIV-fehérjék és az ezek által indukált toxikus markofágtermékek, 
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a citokinek. Az oligodendrocitákat a velőhüvelyekkel rendkívül vékony és hosz-
szú nyúlványok kötik össze. Az említett neurotoxikus HIV-fehérjékkel szem-
ben e nyúlványok membránja rendkívül érzékeny, és pusztulásukat követően 
a velőhüvelyek myelinturnoverje súlyosan szenved. A velőhüvely-pusztulás 
okaként azonban az oligodendroglia-sejteknek Györkey és munkatársai (1987) 
által posztulált, korábban már említett szerepe a HIV-replikációban is mér-
legelés tárgya lehet. Amennyiben az oligodendrociták a HIV-et replikálják, a 
vírus cytopathiás hatása következtében e sejtek elpusztulnak, ez pedig a myelin 
szétesését eredményezi. A velőhüvelyek pusztulása előbb-utóbb a behüvelyezett 
axon degenerációját vonja maga után, ez pedig az eredő idegsejt retrográd de-
generációjához vezet. Ily módon érthető, hogy az eseményeknek ez a láncolata 
olyan mértékű idegsejtpusztuláshoz vezet, amely megfelelő anatómiai alapot ad 
az AIDS-dementia-komplexus formájában jelentkező neuropszichiátriai defek-
tusok kialakulására. 
Jól ismert, hogy a HIV-fertőzés akvirálásában bizonyos rizikótényezők fon-
tos szerepet játszanak. A HIV-epidémia kibontakozásában öt rizikótényezőnek 
volt jelentős szerepe, ezek a következők: 1. férfi -homoszexuális kapcsolatok; 2. int-
ravénás (i.v.) drogabúzus; 3. heteroszexuális kapcsolatok; 4. hemofília; 5. transz-
fúziók. A vértermékek fokozott ellenőrzése az utolsó két rizikótényezőt csaknem 
teljesen kiküszöbölte. A heteroszexuális kapcsolatoknak Európában és Észak-
Amerikában a HIV terjesztésében viszonylag alárendelt szerepe van. Így e két 
földrészen a férfi -homoszexuális kapcsolatok és az i.v. drogabúzus a két legfonto-
sabb rizikótényező, amelyekkel az epidemiológiai tanulmányoknak számolni kell. 
Az AIDS vizsgálóit hosszú évek óta foglalkoztatja az a kérdés, hogy e 
két fő rizikófaktornak a HIV-fertőzés terjedésére és az AIDS lefolyására mi-
lyen befolyása van. Egy további kérdés, hogy a neuro-AIDS kialakulásában 
és lefolyásában van-e különbség a két rizikócsoport között. A vizsgálók kü-
lönös fi gyelmet szenteltek az ópiátoknak, mivel e drogokról jól ismert volt, 
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hogy immunoszuppresszív hatásúak, és így a vírusfertőzésekkel szemben az 
ellenállást csökkentik. Kétségtelen, hogy az i.v. drogabúzusnak a HIV-fertőzés 
terjesztésében kulcsszerepe van. A feltett kérdés azonban arra irányul, hogy a 
már létrejött HIV-fertőzés esetén a tovább folytatott ópiátabúzus gyorsítja-e 
és súlyosbítja-e a HIV-fertőzés és a kialakuló AIDS lefolyását. Kétségtelen, 
hogy az ópiátok in vitro és állatkísérletekben is immunoszuppresszív hatásúak 
(McCarthy et al. 2001). Megállapították azt is, hogy az ópiátok in vitro fo-
kozzák a HIV-replikációt (Peterson et al. 1990; Schweitzer et al. 1991). Ezek 
alapján joggal várható lenne, hogy ebben a populációban az AIDS lefolyása 
gyorsabb és súlyosabb legyen, mint a férfi -homoszexuális populációban. Széles 
körű epidemiológiai vizsgálatok azonban azt igazolták, hogy az i.v. drogabúzus 
nem gyorsítja a progressziót az AIDS irányába (Rezza et al. 1990; Selwyn et 
al. 1992; Margolick et al. 1992; Italian Seroconversion Study 1992). Ennek az 
ellentmondásnak a megértéséhez látnunk kell, hogy a két rizikócsoport kö-
zött nem az az egyetlen különbség, hogy az egyik csoport ópiátdependens, a 
másik meg nem. Számos egyéb tényező, úgynevezett kovariáns is szerepet ját-
szik a HIV-fertőzés lefolyásában, így a kérdés rendkívül komplex. A lehetsé-
ges kovariánsok a következők: életkor, nem, a fertőzés módja, a fertőző dózis, 
egyszeri vagy ismétlődő fertőzés, a rizikómagatartás, a vírustörzs sajátságai, 
az antiretrovirális terápia, az általános egészségi állapot, a szociális/gazdasági 
státusz, az iskolai végzettség, a drogabúzus folyamatos vagy alkalmi jellege és 
a járulékos fertőzések. E járulékos tényezők minőségüktől, jellegüktől, inten-
zitásuktól függően az ópiátabúzus kétségtelenül károsító hatását pozitív vagy 
negatív irányba befolyásolják, amplifi kálják vagy elfedik. E járulékos tényezők 
között az életkor a legjelentősebb; a drogabúzusban szenvedő populáció átlagos 
életkora lényegesen alacsonyabb, mint a férfi -homoszexuális populációé. 
Annak a kérdésnek az eldöntésére, hogy az ópiátabúzusnak milyen hatása 
van a neuro-AIDS alakulására, lefolyására és e betegség folyamán manifesztá-
lódó klinikai neurológiai és főként neuropatológiai elváltozásokra, 1984 és 1998 
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között Berlinben elhunyt 450 AIDS-beteg részletes neuropatológiai vizsgá-
latát végeztük el, és a talált elváltozásokat korreláltuk a klinikai adatokkal. 
A diagramm (1. ábra) szemlélteti az egyes neuropatológiai szindrómák eloszlá-
sát a két fő rizikócsoport között. A sötét oszlopok a drogfüggőségben szenvedő, 
a halvány oszlopok pedig a férfi -homoszexuális populációra vonatkozó adato-
kat mutatják. Messzemenően szignifi káns különbség van a HIV-encephalitis 
eloszlásában. Ez a szindróma a drogfüggőségben szenvedők 51%-ában, míg a 
férfi -homoszexuális populációnak csupán 30%-ában fordult elő. A gliacsomós 
encephalitis, amely nagyobbrészt CMV-infekcióra vezethető vissza, az ugyan-
csak CMV-fertőzés által okozott gyulladásos-nekrotikus elváltozások és a 
lymphomák viszont a férfi -homoszexuális populációban voltak gyakoribbak. 










1. ábra. A diagramm összehasonlítóan az AIDS-ben előforduló neuropatológiai szindrómák gyakoriságát 
szemlélteti a két fő rizikócsoportban. A sötét oszlopok a drogfüggőségben szenvedő (DRG), a halvány osz-
lopok a férfi -homoszexuális populáció (H) adatait demonstrálják. HIV E: HIV-encephalitis; GE: gliacsomós 
encephalitis; CMV Inf: citomegaliavírus-fertőzés okozta subpialis és subependymalis gyulladásos-nekrotikus 
gócok; PML: progresszív multifokális leukoencephalopathia; TOX: toxoplazma-infekciók; LY men: 
lymphocytás leptomeningitis; MYK: cerebralis mykozisok; LYMPH: lymphomák 
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E szindrómák prevalenciája ebben a rizikócsoportban a kórokozó ágensek orá-
lis-genitális terjedési módjára vezethetők vissza. A többi neuropatológiai szind-
róma eloszlásában a drogdependensek enyhe vagy mérsékelt, statisztikailag 
nem vagy alig szignifi káns túlsúlya volt megállapítható. 
Ebből az analízisből kiderül, hogy bár az AIDS irányába történő prog-
ressziót tekintve az irodalmi adatok szerint a két fő rizikócsoport között nincs 
lényeges különbség (Rezza et al. 1990; Selwyn et al. 1992; Margolick et al. 1992; 
Italian Serovonversion Study 1992), a neuropatológiai szindrómák eloszlásában 
azonban vizsgálataink szerint határozott jellegzetességek állapíthatók meg. 
A drogabúzuscsoportban a HIV-encephalitis lényegesen gyakoribb, így ebben 
az AIDS-dementia-komplexus kialakulásának nagyobb a valószínűsége, mint 
a homoszexuálisok rizikócsoportjában. A HIV-encephalitisnek a drogabúzus-
csoportban észlelt feltűnő prevalenciájára nehéz megfelelő magyarázatot találni. 
Elképzelhető, hogy az ópiátoknak a HIV-replikációt és a makrofág-motilitást 
fokozó hatása a központi idegrendszeren belül erősebben jut érvényre, mint az 
extraneurális szervekben. 
Az 1990-es évek második felében az AIDS terápiájában új korszak 
kezdődött. Ekkor vezették be a nagyfokban aktív antiretrovirális terápi-
át (highly active antiretroviral therapy, HAART). Ez a terápia két vagy 
több antiretrovirális szer kombinálásából áll, amelyek mind a HIV reverz 
transzcriptázát, mind a proteázát gátolják. A HAART rendszerint két reverz 
transzcriptáz- és egy proteázgátlóból áll. Ez a terápia az AIDS-ben szenvedő 
betegek prognózisát drámai módon javította. A viraemia visszaszorult, az im-
munfunkciók helyreálltak, az opportunista fertőzések háttérbe szorultak, és a 
túlélés tartama jelentősen megnyúlt. A HIV-encephalitis gyakorisága azonban 
lényegesen nem csökkent, így következményei, a kognitív zavarok, tovább-
ra is progresszív módon fennálltak (Bell 2004). A HAART után elhunytak 
neuropatológiai vizsgálatánál azonkívül sok „kiégett” esetet találtak, egyesek-
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nél az immunfunkciók javulása folytán az idegrendszerben a gyulladásos be-
szűrődések és az ezekhez csatlakozó parenchymakárosodás intenzívebbé váltak 
(Gray et al. 2003). 
Amint a fentiekből látható, a HIV és az addiktív drogok az idegrendszer-
ben kumulatív károsodást okoznak, és e károsodás kontrollálásában a HAART 
az AIDS irányába való progresszió jelentős fékezése ellenére nem felelt meg a 
hozzáfűzött várakozásnak. Ez a megállapítás fontos üzenet azon társadalmi és 
politikai csoportoknak, amelyek különböző motivációktól hajtva az addiktív 
drogok liberalizációjáért szállnak síkra. A HIV és az addiktív drogok együttes 
hatása az emberi test legértékesebb szervét, az idegrendszert károsítja súlyos 
mértékben; azt a szervet, amely az emberi intellektus, az ítélő- és döntőképes-
ség és a személyiségvonások fi nom szövevényének szubsztrátuma. 
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